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INTRODUCCION

El hombre estd expuesto constantemente a agresiones que pueden producir muerte
y destruccion de los tejidos.

La curacion, respuesta a la lesion, representa un intento encaminado a mantener
normales la estructura y la funcién dentro de condiciones anatémicas.

A partir de elementos secundarios al cuerpo humano se ha querido llevar esa curaciéon
a procesos mas rapidos, econémicos y accesibles al ser humano en su vida cotidiana.
Dentro de estos productos se resalta el uso e importancia dada a la panela como
producto cicatrizante en las zonas rurales y usada por nuestros padres y
antepasados.

Basados en la utilizacion empirica de la panela como cicatrizante se ha querido
demostrar cientificamente su efectividad a nivel clinico e histolégico, asi como los

cambios que puede o no producir en la anatomia del tejido.



1. CONTEXTO DE LA INVESTIGACION

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
Ante creencias tradicionales de como panela presenta un efecto cicatrizante en los
tejidos y a pesar de que este efecto es empirico por ausencia de pruebas cientificas.

Se plantea el siguiente interrogante ¢ Es efectiva la panela como cicatrizante?.

1.2 JUSTIFICACION

La importancia de la investigacion es dar una nueva opcién al profesional con la
posibilidad de un efecto benéfico de otro elemento como la panela en el proceso de
cicatrizacién en cirugias pequefas en donde la confrontacion de bordes no sea
posible a través de sutura y sin utilizar elementos costosos como membranas y alvogil
asi como ampliar el conocimiento en cuanto a su accion.

Ademas de dar soporte cientifico a la utilizacion empirica de la panela en procesos de

cicatrizacién por parte de los profesionales de la salud.

1.3 PROPOSITO
Por medio de esta investigacién pretendemos demostrar el porque la panela es un

cicatrizante, asi como darle validez o no de las creencias y usos de este producto.



1.4 MARCO TEORICO

Las células del cuerpo se han clasificado en tres grupos segln su capacidad de
regeneracion: labiles, estables y permanentes. Las labiles y las estables se
regeneran toda la vida, las permanentes son incapaces de reproducirse después del
nacimiento. Las células labiles se encuentran en varios sitios, en la mucosa
escamosa estratificada de la cavidad oral, vagina y cuello uterino, el epitelio cilindrico
de los aparatos digestivos y respiratorios, la mucosa de revestimiento de todos los
conductos excretores de las glandulas del cuerpo como salivales, pancreaticas y vias
biliares; epitelio cilindrico del Utero y trompas de falopio, y epitelio de transicion del
aparato urinario.

Cuando sucede una lesion, las células epiteliales desaparecen para formar la
reconstrucciéon completa y la regeneracién de células en los bordes; cuando la lesion
es una Ulcera la regeneracion epitelial llega a su fin cuando se ha llenado el defecto,
el crecimiento de este estroma de sostén.

Las células linfoides y hemopoyéticas se encuentran en la médula ésea y tienen una
proliferacién durante toda la vida. Si se destruyen areas grandes de meédula ésea,
pueden formarse nuevas células madres precursoras de todas las hemopoyéticas, a
partir de las células reticuloendoteliales primitivas que estan en los senos medulares,
la destruccion completa de estas precursoras, puede ir seguida de la proliferacion
fibroblastica que puede originar cicatrizacion.

Las células estables por lo general no se multiplican de manera intensa en la vida
adulta y se dividen mitéticamente, las lesiones de estas células se regeneran
proliferativamente, dentro de este grupo estan las células parenquimatosas de todos
los 6rganos glandulares del cuerpo y los derivados del mesénquima, como

fibroblastos, osteoblastos y condroblastos.
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Aunque las células labiles y las estables se regeneran no significa, que las lesiones de
estos érganos vy tejidos experimenten una regeneracién completa de la estructura
normal.

La regeneracién parenquimatosa comienza poco después de la destruccion celular al
igual que la proliferacién del estroma del tejido conectivo, en consecuencia, la
cicatrizacion por tejido conectivo se mantiene al paso por la degeneracion
parenquimatosa en mayor o menor medida, estas zonas de lesién pueden descubrirse
tiempo después por la cicatriz; en la mayor parte de las lesiones extensas se
mantiene la armazoén de sostén de células parenquimatosas.

La destruccion completa de una glandula descarta toda posibilidad de regeneracion.
Dentro de los derivados del mesénquima encontramos, el fibroblasto que es muy
resistente a las lesiones sino también es célula totipotencial que conserva toda la
capacidad de proliferar. Las cicatrices del tejido conectivo resultan de la proliferacion
de fibroblastos con el consiguiente depoésito de colageno intercelular.

Las células permanentes por el contrario de las anteriores no tienen division mitdtica
en la vida postnatal; en consecuencia son incapaces de substituir todos los elementos
destruidos. En tejidos formados por células permanentes, la reparacion consiste casi
exclusivamente en substitucion por tejido fibroso cicatrizal. En general, las unidades
mas diferenciadas como células nerviosas y musculares son permanentes.

Por el contrario las células nerviosas cuando son destruidas en el sistema central
sufren pérdida permanente y solo son reemplazadas por la proliferacion de los
elementos de sostén correspondientes, llamados células de la glia. Cuando el cuerpo
celular es destruido, toda la unidad, o sea el cuerpo de la célula y el cilindro eje que

nace del mismo, experimenta degeneracion completa.



La reparacion por tejido conectivo que implica la proliferacisn y la cicatrizacion
fibroblastica son lo mas frecuente en la reparacion. Casi todas las lesiones van
seguidas de cicatrizacién, excepto las pocas en las que ocurre lesiéon de las células
estables o labiles y el estroma del tejido conectivo permanece intacto. En estas
circunstancias, la regeneracién perfecta evita la necesidad de proliferacion
fibroblastica, Como la cicatrizacién del tejido conectivo es una forma mas primitiva y
simple de tejido que el substituye. La cicatrizacion entrafia pérdida permanente de la
funcion especializada en la zona enferma

Toda esta informacién sélo es el camino para llegar a los dos sucesos mas
importantes en la reparacion de los tejidos como son: La cicatrizacion primaria y la
cicatrizacién secundaria.

Iniciemos con la Unién Primaria: El ejemplo mas sencillo de reparacion por tejido
conectivo se aprecia en la cicatrizacion de una incision quirirgica. En estas
circunstancias, los tejidos quedan en aposicion por la sutura quirdrgica y la
cicatrizacién ocurre con minima perdida de tejido y sin contaminacion bacteriana

importante. Esta es la llamada “ cicatrizacion por primera intension.

La incision causa la muerte de un numero limitado de las células epiteliales
seccionadas por el bisturi, y también de los elementos subyacentes de tejido
conectivo y dérmico situados directamente al nivel de la herida. Cuando se ha
cerrado la incisién, el espacio angosto entre los tejidos en aposicion se llena de
sangre, que forma un coagulo consistente que cierra el defecto. Sigue una reaccion
caracteristica inflamatoria aguda, y en plazo de 24 horas aparecen en los bordes de la
incision neutréfilos, algunos linfocitos, monocitos y exudado liquido. Simultaneamente

los fibrocitos y fibroblastos en los labios de la herida experimentan tumefaccion y
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adoptan forman en estrella bipolar, con pequefias prolongaciones citoplasmicas. Los
fibrocitos y los fibroblastos pueden distinguirse de los macréfagos y los monocitos.
Estas dos ultimas células tienen la capacidad de emigrar hacia el coagulo sanguineo
con velocidad aproximada de 0.2 mm al dia; al aparecer en el defecto colonias de
nuevas de células de reparacion, el exudado inflamatorio se reabsorbe.

Los leucocitos y la fibrina experimentan digestion progresiva por los fagocitos y las
enzimas proteoliticas que liberan, especialmente paroteasas y catepsinas mecanismo
que nace en la epidermis en regeneracion y en los capilares del tejido de granulacion.
Al colocar los bordes de la herida en aposicién, los fibroblastos de uno y otro lado
pueden encontrarse en el interior del coagulo en el término de dos o tres dias.
Simultaneamente las células endoteliales de los capilares sanguineos lesionados
experimentan cambios como aumento de volumen y actividad mitdtica pequenas
formaciones de células endoteliales en crecimiento pronto experimentan canalizacion
que permite el paso de sangre, y en término de dos o tres dias puede restablecerse la

continuidad del riego sanguineo de un borde al otro de la herida.

El tejido conectivo neoformado, con exudado inflamatorio agudo y muy vascularizado,
recibe el nombre de tejido de granulacion; este tejido se produce en pequefia cantidad
en heridas que curan por cicatrizacion primaria pero es mucho mas abundante en la

cicatrizacion por segunda intencion y mas caracteristico de la misma.

Podemos concluir de la cicatrizaciéon por primera intencion que la herida quirdrgica
limpia se cierra herméticamente en unas horas por formacion de un coagulo
sanguineo. En plazo de tres dias, mas o menos, se restablece la continuidad celular

de los tejidos subcutaneos, y en 7 a 8 dias hay bastante apoyo colageno;
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aproximadamente por este tiempo también suele haber llegado a su término la
reepitelizacion, pero rara vez repone apéndices, de la indole de foliculos pilosos,
glandulas sebaceas o sudoriparas, o las papilas normales en el ser humano. Estas
observaciones tienen gran importancia en la asistencia postoperatoria de pacientes,
pues permite la ambulacion temprana y darlos de alta a los 6 o 7 dias de la
intervencién quirurgica.

Veamos la sucesion algo mas complicada de acontecimientos que siguen a la pérdida
mas extensa de células en caso de infarto, ulceracién inflamatoria, absceso, o
contaminacion bacteriana de una herida quirrgica el denominador comun de todas
estas circunstancias es un defecto tisular grande, cuyos bordes no pueden ponerse en
aposicion. Si la regeneracion de las células parenquimatosas es imposible o
insuficiente, a partir de los labios crece tejido conectivo vascularizado o tejido de
granulacién; cuando ocurre este tipo de cicatrizacion en una incision quirurgica
infectada, se denomina: Cicatrizacion por segunda intencion. El proceso es
semejante, a la cicatrizacion primaria. Sin embargo se complica por la necesidad de
eliminar abundantes células muertas, restos tisulares y exudado; pues las
granulaciones pueden avanzar en un medio liquido como el pus o los restos celulares
digeridos.

La persistencia del exudado y de restos necréticos puede bloquear la cicatrizacion
durante largo tiempo y producir deformacion o limitar mucho la funcién de la parte
afectada. Durante el proceso de avance lento, el tejido conectivo muy vascularizado
funciona como barrera protectora que bloquea la difusion de los fenémenos

inflamatorios.

En esencia, la unién por segunda intencion difiere de la curacién por primera en los
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siguientes aspectos: 1.Mayor pérdida de tejido 2.Produccion de restos necroticos
exudado inflamatorio que deben eliminarse. 3.Formacién de mayor cantidad de tejido
de granulacion para llenar el defecto. 4.Substitucion lenta de los elementos

destruidos. 5.Produccién de tejido cicatrizal abundante.

La diferencia radica también en el tipo de herida y no en el proceso de curacién. Lo
ideal seria clasificar los factores capaces de modificar la curacién de acuerdo con su
capacidad para regular la retraccion, reparacion o regeneracion. Por lo tanto,
clasificamos los agentes que se sabe influyen sobre la curacion de la herida en

factores locales y sistémicos.

FACTORES LOCALES: Tipo, tamario y localizacion de la herida. La herida aséptica
limpia producida con el escarpelo del cirujano cura mas pronto que la causada en un
traumatismo contuso, que exhibe abundante necrosis y bordes irregulares. Las
heridas pequefas curan mas rapido que las grandes y las heridas en areas muy
vascularizadas lo hacen antes que las que ocurren en tejido poco vascularizado la
adhesion a las superficies 6seas como a nivel de la tibia impide la contraccion y
aposicion adecuada de los bordes.

Grado de aporte sanguineo, presencia de infeccién, movimiento, exposicion a la

radiacion ionizante, exposicion a la luz ultravioleta y desviacion de la temperatura.

FACTORES SISTEMICOS: Estado circulatorio: (edad), estado metabdlico presencia
de infeccion, diabetes o neoplasias, concentracion de vitamina C, hormonas, hormona

del crecimiento y elevacion de la temperatura.
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Las anormalidades en cualquiera de los tres procesos basicos de la curacion
(contraccion, reparacién y regeneracion) de las heridas determinan las complicaciones
como son:

Cicatrizacion deficiente: La formaciéon inadecuada de tejido de granulacion a la
incapacidad para formar una matriz extracelular apropiada conduce a una
cicatrizacion deficiente. Una de estas formas es cuando una herida se abre es decir,
la dehiscencia puede ser causada por factores sistémicos que comprenden un mal
estado metabdlico, como la carencia de vitamina C, hipoproteinemia y neoplasia. Si se
deposita insuficiente matriz extracelular o si los enlaces cruzados en la matriz son

inadecuados, se produce cicatrices débiles.

Ulceracion: Las heridas se ulceran por el aporte sanguineo y vascularizacion
inadecuados. Es tipico, por ejemplo, que se ulceren las heridas en la pierna de

personas con varices severas.

Cicatrizacion excesiva: El deposito excesivo de matriz extracelular en el sitio de la

herida conduce a la formacion de cicatrices hipertroficas y queloides.

Retraccion excesiva: La disminucion del tamafno de la herida depende de la
presencia de miofibrolastos, del desarrollo de contactos entre célula y célula y de la
retraccion sostenida. La exageracion de estos procesos se denomina contractura y
provoca una deformidad severa en la herida y en los tejidos circundantes. Este
fendmeno es dramatico en la curacion de quemaduras cutaneas de segundo y tercer
grado; y puede ser tan severa que puede impedir el movimiento de las articulaciones y

cerrar orificios naturales.
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La hemorragia: Implica la rotura de un vaso sanguineo, generalmente esta rotura se
produce por una lesién como traumatismos, arteriosclerosis o erosién inflamatoria o
neoplasica de la pared del vaso. Dentro de las hemorragias, podemos distinguir que
pueden ser exanguinantes o externas. (Http:/ www.cirugest.com/revisiones/Oir01-
04/cir01-04-hm).

Cuando la sangre queda acumulada dentro de espacios, lo llamamos hematoma,
cuando la sangre se deposita en una cavidad corporal se llama hemotorax,
hemopericardio, hemoperitoneo o hemartrosis, petequias si son hemorragias
pequefias hacia la piel mucosa y los que son mayores, son llamadas purpura un
hematoma cutaneo grande se denomina equimosis. La hemorragia es importante
dependiendo del volumen de sangre, perdida, rapidez y sitio de la misma. Las
perdidas de hasta el 20 % del volumen sanguineo poca importancia presentan con
respecto a las mas grandes o mas agudas que pueden producir un choque
hemorragico. La hemostasia: es la detencion del flujo sanguineo. Al inicio en la lesion
de un vaso, este se contrae por mecanismos neurégenos reflejos aumentados por
factores humorales como la endotelina que es un vasoconstrictor desnudo del
endotelio, este espasmo vascular desaparece brevemente y la hemorragia se
reanudaria sino fuera por la activacion de las plaquetas y el sistema de coagulacion.
Dentro de este mecanismo se encuentran 3 constituyentes: la lesién de células
endoteliales, plaquetas y sistema de coagulacion. La coagulacion: Es un componente
del proceso de hemostasia y es importante en la formacion de la trombina que
convierte la proteina plasmatica soluble (fibrin6geno) en proteina fibrosa insoluble
(fibrina). Teniendo en cuenta que cualquier intervencién quirdrgica produce seccion y

lesiéon de tejidos del organismo y se producen soluciones a nivel de la macro

22


http://www.cirugest.com/revisiones/Oir01-

circulacion y siempre en la micro circulacién, dando lugar a la hemorragia operatoria
que es el flujo de sangre, fuera del sistema vascular sea arterial 6 venoso, y si
sobrepasan cierto nivel sin control se produce hipovolemia e hiperfusion de los tejidos
que pueden llegar hasta shock. (Http:/ www.cirugest.com/revisiones/Oir01-04/cir01-
04-hm).

La hemostasia espontanea y natural podria ser definida como el conjunto de procesos
biologicos, precisamente integrados, cuya finalidad es conseguir que la sangre se
mantenga dentro del sistema vascular, (hemostasia natural estatica), obturando las
soluciones de continuidad que se produzcan en los vasos (hemostasia natural
correctora). La hemostasia quirirgica agrupa todos los procedimientos técnicos que el
cirujano emplea para controlar la hemorragia que se produce accidentalmente 6
durante el acto operatorio. En un procedimiento quirurgico se necesitan de las dos
formas de hemostasia, mientras la técnica de hemostasia natural detiene la
hemorragia que se produce en la microcirculacién. Una hemostasia efectiva depende
de la interrelacion entre pared vascular, plaquetas y proteinas plasmaticas (factores
plasmaticos). Como consecuencia de la lesion vascular, se producen 3 fases: 1.Fase
vascular, 2.Fase plaquetaria, 3.Fase de coagulacion plasmatica.

1. La fase vascular: Aqui se produce la solucién de continuidad en la pared del
vaso se produce una respuesta vasoconstrictora debido a reflejos nerviosos y a la
fenitoina (que es una amina vasoconstrictora liberada por accion traumatica). Esta
respuesta vasoconstrictora cumple dos funciones muy importantes, primero disminuir
la pérdida de sangre y el iniciar la segunda fase (Plaquetaria). Esta fase se relaciona
con la plaquetaria, ya que en esta, la pared vascular esta des provista de endotelio y

las plaguetas poseen una funcién protectora de endotelio.
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2. La fase plaquetaria: Aqui sé constituye el trombo 6 coagulo plaquetario. ((Http:/
www.cirugest.com/revisiones/Oir01-04/cir01-04-hm).

Ademas en la agregacion plaquetaria existe gran concentracion de factores
necesarios para la tercera fase. Las plaquetas son elementos formes de la sangre,
son de forma discoide y sin ndcleo y son los mas pequefos con un diametro de 2 a 4
micras. Se derivan de la fragmentacion del citoplasmas del megacariocito, siendo esta
la Ginica de las células de la medula ésea que tiene la capacidad de reproducir su DNA
sin sufrir division celular. Las plaquetas se encuentran en el bazo y en el pulmén. Son
destruidas en el sistema reticulo endotelial, Higado y bazo.

Las funciones plaquetarias son: Funciones dinamicas, funciones plasmaticas y funcion
trombo dinamica, las funciones dinamicas son: Adhesividad, agregacion plaquetaria,
metamorfismo viscoso, la funciéon trombo dinamica y la retractil como proceso inicial
en hemostasia, se produce la adherencia de plaquetas 6 fibras de colageno (Tipo Il),
para que la plaqueta se adhiera intimamente al vaso se hace a través de la
participacion de dos factores: Von Willerbrand y la fibronectina. Esta unién se da por
la presencia de calcio.

La agregacion es un fenémeno en virtud del cual se adhieren entre si, las plaquetas
formando el trombo blanco, luego de la agregacion reversible tiene lugar la agregacion
irreversible y la metamorfosis viscosa, que es un proceso en el cual las plaguetas
estando agregadas pierden sus granulos, emiten seudopodos y se transforman en
una masa viscosa sin contornos individuales por lisis de sus membranas. El trombo
blanco, es la respuesta primaria y provisional en la hemostasia natural con duracién
de 3 a 4 las funciones plasmaticas Cumplidas mediante la liberaciéon de factores para
la 32. Fase e inicio de la primera fase. Para su intervencién en la 32. Fase, las

plaquetas tienen ciertos factores (Tabla 1y 2).
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TABLA 1: FACTORES PLAQUETARIOS

Factor Descripcion

Factor 1 Similar al factor V de coagulacién

Posee actividad fibrinoplastica, acelera la conversion de

Factor 2

fibrinbgeno en fibrina.

Esta constituida por una fosfolipoproteinemia que acelera la
Factor 3

formacion de tromboquinasa 6 tromboplastina.

Neutralizan la heparina y a sustancias con efecto heparinico
Factor 4

como el dextrano.

Fuente. Hitp:/www.cirugest.com/revisiones/Oir. 01-04/ cir 01-04-hm
La trombastenina: Es la Proteina contractil que interviene en la retraccién del coagulo.
La funcién trombo dinamica de las plaquetas, es importante en la estructura definitiva

del coagulo de fibrina, transformando fibras largas y gruesas en finas y cortas.

3.En la fase de coagulacion plasmatica: aparecen dos procesos que son —
Formacion del coagulo y su posterior lisis, como resultado tenemos que una proteina
soluble en el plasma (fribinégeno) se convierte en proteina insoluble (fibrina) reaccion
que es catalizada para una enzima, la trombina. En la coagulaciéh plasmatica
distinguimos 3 estadios: formacion de la tromboquinasa 6 tromboplastina, Formacion
de trombina, Transformacion de fibrinégeno en fibrina. La trombina es una enzima

proteolitica el cual es un factor clave en la formacion de fibrina y activa la fibrinosa
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(factor Xll) que es una enzima que activa dentro de la molécula de fibrina,

consiguiendo una estructura mas resistente.

TABLA 2 FACTORES DE COAGULACION

Factor Nombre

l. Fibrinogeno

II. Protrombina

M. Tromboplastina — tromboquinasa

V. Calcio.

V. Proacelerina — Factor labil, globulina acelerada (AC-6)

VI. Igual que el factor V

VII. Proconvertina — Factor estable, acelerador de la conversién de la
protrombina del suero (SPCA)

VIII. Globulina antihemofilica (AH6), factor antihemofilico

IX. Componente de la tromboplastina del plasma (PTC). Factor christmas,
factor antihemofilico B

X Factor Stuar — Power — Autoprotrombina C

XI. Antecedente de la tromboplastina del plasma (PTA) factor anti-hemofilico
C

XII. Factor Hageman — Factor contacto, factor cristal (Glass factor).

XII. Factor estabilizador de fibrina — fibrinosa, factor laki — lorand

Fuente: Http:/www.cirugest.com/revisiones/Oir. 01-04/ cir 01-04-hm

26



Http:/www.cirugest.com/revisiones/Oir

La activacion de la protrombina se hace por dos vias La intrinseca y extrinseca. La
intrinseca es lenta y hay una conversién de protrombina en trombina y la via
extrinseca es por el contrario rapida y también se presenta la conversion de
protrombina en trombina. Estos términos se refieren a la formacién del coagulo dentro
o fuera del sistema vascular. Clasicamente, se dice que la activaciéon de la
protrombina se podia hacer por dos vias o sistemas: Sistema intrinseco y sistema
extrinseco. Los términos intrinseco y extrinseco se refieren a la formacion del coagulo
dentro o fuera del sistema vascular. El sistema intrinseco es relativamente lento, y el
extrinseco, mas rapido. En ambos, la via final es la conversion de protrombina en
trombina activa que actia sobre el fibrinogeno como sustarato. Por definicion, la
activacion intrinseca supone que la sangre no ha salido fuera de los vasos
poniéndose en contacto con los tejidos peri vasculares. La activacién extrinseca se
produce cuando la sangre se pone en contacto con los tejidos peri vasculares
lesionados y material precedentemente de estos tejidos peri vasculares lesionados y
material procedente de estos tejidos penetra en la circulacion (Tromboplastina de los
tejidos). Esta via comienza con la activacion del factor VIl por la trombosidad de los
tejidos en presencia de calcio con lo que se evitan los cuatro primeros pasos de la
coagulacién cuando esta se hace por medio de la activacion extrinseca. (Grafico 1y

2,
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GRAFICO 1. INTERACCION ENTRE LA VIA EXTRINSECA E INTRINSECA DE LA

COAGULACION
Factor Tisular
F VIl a F VIl a
FIX »  FIXa
v
FX > F Xa
F VIII
\ 4

FX » FXa

Fuente: Hitp:/www.cirugest.com/revisiones/Oir. 01-04/ cir 01-04-hm

28


http://www.cirugestcom/revisiones/Oir

GRAFICO 2. SISTEMA INTRINSECO Y EXTRINSECO DE COAGULACION
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Fuente: Http:/www.cirugest.com/revisiones/Oir. 01-04/ cir 01-04-hm
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En una primera fase, la fibrina formada es soluble en urea puesto que esta sustancia
es capaz de romper los enlaces de hidrogeno; por esta razén se denomina fibrina
soluble. En una segunda fase mediante la actividad de factor Xlll, llamado también
fibrinasa, que es el activado a su vez por la trombina, se producen dentro de la
molécula de fibrina enlaces covalentes de disulfuro, con lo que se consigue una mayor
estabilidad de su estructura; es la fibrina insoluble. Los pacientes con déficit de
fibrinasa pueden sufrir hemorragias postoperatorias y presentar dificultades en la
cicatrizacion de sus heridas. Dentro de los factores de coagulacion: han sido
reconocidas doce proteinas. Que se dividen en varios grupos funcionales: Vitamina K
dependientes (Factor IX, Factor X, Factor Il y Factor VII) Cofactores (Factor V y Factor
VIIl) Activacion de el sistema “contacto’. Fibrindgeno y factor XllI (relacionados con la

fibrina).

TABLA 3. LUGAR DE SINTESIS DE LOS FACTORES DE COAGULACION

GRUPOS FACTORES DE LUGAR DE SINTESIS
COAGULACION
Factores vitamina K | Il - Higado (hepatocito).
Dependientes. VII - Higado (hepahemorragia, hemostasia,
IX Coagulacién sanguinea)
X - Transfusiones (to).
- Higado (hepatocito).
- Higado (hepatocito).
Cofactores V Higado, plaqueta, células endoteliales,
VIll. C células endoteliales.
Activadores del | XI Higado (?)
sistema de contacto | XII Higado (?)
Prekalicreina Higado (?)
Kinin6geno Higado (?)
Fibrino — formacion | Fibrinégeno Higado (hepatocito)
Xl Higado (plaqueta(?))

Fuente:

Http:/www.cirugest.com/revisiones/Oir. 01-04/ cir 01-04-hm
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Factores vitamina K dependientes: la activacion de estos factores depende de un
adecuado suplemento de vitamina K, la cual viene de la dieta y una pequefa
proporcioén, de la sintesis bacteriana en el tracto gastrointestinal. Los factores X, IX, I
y VIl sintetizados en ausencia de la Vitamina son los llamados PIVKAS (Proteinas,
inducidas por ausencia o antagonistas de la vitamina K). Activadores de contacto: Los
factores XII, Xl, prekalikreina y Kininégeno de alto peso molecular, estan implicados
en la activacion del sistema intrinseco de coagulaciéon cuando el plasma sanguineo se
pone en contacto con superficies o sustancias. La Kalikreina es capaz de liberar
“Kininas” vaso activas desde el Kininégeno. Activa el plasminégeno. Activa el C1.
Fibrinégeno y factor Xlll: estan relacionados con la formacion de fibrina, por la
actuacion de la trombina.

(Http:/ www.cirugest.com/revisiones/Oir01-04/cir01-04-hm).

El fibrinbgeno es uno de los mayores constituyentes del plasma. En el proceso de
control se presenta que Frente al mecanismo hemostatico natural, siempre presto a
dispersarse para producir el coagulo, se dispone otro mecanismo complejo de funcién
inhibitoria o anticoagulante; entre ambos se procura alcanzar el equilibrio dinamico de
la homeostasis sanguinea. Acciéon coagulante y anticoagulante se superponen en un
proceso continuo que procura mantener la sangre dentro de los vasos al tiempo que
asegura la permeabilidad de su luz. Uno de ellos es el flujo sanguineo, que arrastra
fuera del lugar de la formacion del trombo sustancias procuagulares. El sistema
reticuloendotelial, en cuanto elimina de la sangre circulante los factores activados de
la coagulacién (en el higado, bazo y pulmén). Los anticoagulantes naturales
conocidos como antitrombinas; han sido descritas seis variedades, pero las mas
importantes son: La antitrombina Il, o cofactor de la heparina, factor plasmatico

necesario para la acciéon antitrombinica de la heparina; la antitrombina lll, que lleva a
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cabo la neutralizacién de la trombina en el suero normal. El sistema fibrinolitico.
Siendo este el mas importante componente del complejo inhibidor, conviene que le
dediquemos una mayor atenciéon. El sistema fibrinolitico: Esta constituido por el
plasminégeno, una enzima proteolitica responsable de la lisis de la fibrina.

Durante la realizacion de cualquier técnica quirurgica con seccion de tejidos
organicos, se produce, de modo necesario, una cierta cuantia de hemorragia,
estimada como “normal’. Sucede que, en determinadas circunstancias, la hemorragia
sobrepasa, a simple vista y sin una valoracién cuantitativa, los limites estimados como
anormales, por la experiencia diaria; el volumen de sangre perdido por el paciente
puede alcanzar cifras peligrosas para la homeostasis, incluso abocando a un
verdadero estado de hosco. Estas hemorragias quirdrgicas anormales pueden ser
clasificadas de acuerdo con el momento en que se hacen manifiestas y en este
sentido se distinguen: Hemorragias quirdrgicas preoperatorios. Hemorragias
quirdrgicas post — operatorias. Pasando a otro aspecto dentro de los anticoagulantes
orales encontramos: La warfarina de sodio es el Unico anticoagulante oral de uso
comun. Sus propiedades anticoagulantes fueron descubiertas en 1924 como resultado
de observacion de ganado con un trastorno hemorragico rastreado hasta la ingesta de
trébol cloroso. El efecto de la Warfarina consiste en provocar a la sintesis de las
formas inactivas de los factores Il, VII, IX y la proteina C. Que requieren vitamina K'y
de la proteina S. File //A:/TANVIMIL K.htm

La Warfarina, como la heparina, no ejerce una accion anticoagulante por si misma.
Sin embargo, su accion es diferente de la heparina, la cual convierte de inmediato en
un anticoagulante cuando se une con la antitrombina lIl.

TANVIMIL K. producido por los Laboratorios Raymos de Argentina. Cada comprimido

contiene 10 mg de bisulfuro sédico de menadiona, su efecto o accion terapéutica ha
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sido comprobada como coagulante aumentando los factores |, VII, IX y X. Y su
dosificacion es un comprimido por dia.

HEMOFACTOR HT. Elaborado por el Laboratorio Grupo Grifols de Argentina S.A.
cada frasco contiene ampolla con polvo liofilizado contiene factor Il = 275Ul; factor IX
500UlI; factor X = 332UI. Esta Indicado en Prevencién y control de las hemorragias
graves en pacientes con déficit moderado o severo de factor IX (Hemofilia B) sobre
dosis de antivitamina K. Hemorragias graves e insuficiencia hepatica. Sindrome
hemorragico del RN con déficit de complejo protrombinico. . File //A:/TANVIMIL K.htm
Sanguinea, Transfusiones.

Acciones de la heparina: El efecto anticoagulante, requiere la presencia de un factor
plasmatico conocido como antitrombina Il y ocurre tanto

in vivo como in vitro. La heparina potencia ampliamente actividad de la antitrombina Il
de neutralizacion de los factores I, IX, X, Xlll y Xlll activados. La inyeccién de
heparina también da como resultado la desaparicién de la turbidez del plasma
lipémico debido a la liberacién, bajo la influencia de la heparina de enzimas que
hidrolizan los lipidos, en especial la lipoproteinlipasa. La lipoproteinlipasa actua sobre
los quilomicrones y las lipoproteinas de baja densidad unidos a las células
endoteliales capilares. Absorcion: La heparina es una molécula absorbida a través del
tracto G1 o la piel ni atraviesa la placenta. Se administra por via subcutanea o IV. Se
utiliza heparina por via IM debido a los informes de grandes hematomas.( Smith,
Cedric. Reynard Alan. Farmacologia, pag.751)

Durante el proceso de reparacién en la cicatrizacién por primera intenciéon en animales
mamiferos como las ratas en este caso el género Ratus Norvegicus se suceden los
siguientes cambios: durante el primer dia después de afrontar los bordes de la herida

con puntos de sutura, la linea de incision se llena con rapidez de coagulos de sangre.
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La superficie de estos coagulos se seca, creando una costra o escara que sella la
herida. En los bordes de la misma surge la reaccion inflamatoria aguda habitual y se
encuentra en importante grado de polimorfonucleares.

Durante el segundo dia, empiezan simultaneamente dos actividades separadas:
Reepitelizacion de la superficie y formacion de puentes fibrosos de la hendidura
subepitelial. Ambas dependen con mucho de la malla de fibrina en el coagulo
sanguineo, puesto que proporciona una estructura a lo largo de la cual migran células
epiteliales, fibroblastos yemas capilares. Al principio el endotelio de la superficie es
una capa de células en la parte media de la incision. Luego la proliferacién origina el
epitelio escamoso estratificado que caracteriza la epidermis, asi mismo los
fibroblastos del borde de la incisidén se hipertrofian.

Hacia el tercer dia la inflamacién aguda empieza a desaparecer, y los neutrofilos son
reemplazados por macréfagos, que liberan los bordes de la herida de células
destruidas y fragmentos de fibrina

Hacia el quinto dia la incision esta llena de tejido de granulaciéon vascularizado y
puede haber fibras de colagena dispersas

Hacia el final de la primera semana la herida esta cubierta de espesor casi normal y la
hendidura subepitelial esta llena de tejido conectivo vascularizado que empieza ha
depositar fibrillas de colagena.

Durante la segunda semana hay proliferacion de fibroblastos y vasos, acumulacion de
colagena y la estructura de fibrina ha desaparecido.

La reaccion inflamatoria a desaparecido por completo dejando solo macréfagos
dispersos y un infiltrado linfocitario escaso.

Hacia el final de esta etapa ya se ha establecido la estructura basica de la cicatriz.
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Dandonos a saber que estos animales tienen uno de los procesos de cicatrizacion de
mas corto tiempo siendo este de dos semanas aproximadamente, por lo tanto es
comparado con el mismo proceso a nivel de escalas superiores incluyendo el hombre.
(Sussman, M. D. : Agin of conecctive tissue: Physical properties of healing wounds is
young and old rats. British Journal of Surgery 1999, 86, Pag. 961-965.)

El analisis del contenido de azucares en la panela: El porcentaje promovido de solidos
solubles determinado por el CIMPA es de 20 Brix, correspondiendo esta cifra en su
mayoria a sacarosa y la cantidad que resta a azucares invertidas debido a la
evaporacion y concentracion a la que son sometidos los jugos para la obtencion de
panela, los niveles de sacarosa, aumentan hasta alcanzar cantidades superiores a 80
g/100 gr. Demuestra y los reductores cerca de 9.0 gr. 100 gr.

Analisis contenido de fibra: El contenido de fibra en el bagazo depende del grado de
extraccion, registrando aqui el mayor indice de todas las etapas del proceso llegando
a 26% y 32% para bagazo humedo y 70% para bagazo seco. En el producto
terminado el porcentaje de fibra es el 0.27 %.

Analisis del contenido de sustancias nitrégenas y proteicas: En la panela como
producto terminado a la cantidad de proteina, segun estudios realizados por CIMPA
es baja si se relaciona con otros alimentos. Durante el proceso se presentan
bastantes pérdidas de proteinas, la 12. De ellas se da en la extraccion, pues en el
bagazo pierde entre el 85 % y 96 % de la proteina contenida en la cafa. En las demas
fases del proceso por efectos de temperatura, tiempos y neutralizacion con cal entre
el 75 % y 86 % de la misma se desnaturaliza o destruye.

Analisis del contenido de humedad: En el producto terminado, el porcentaje de

humedad debido a la evaporacion y concentracién es bajo 9.25 %. Este valor es muy
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importante para efectos de conservacion y almacenamiento del producto y determina
en parte el grado de higros, capacidad de la panela.

Analisis del contenido de cenizas: El porcentaje aumenta en cada una de las fases del
proceso encontrandose menor en el jugo crudo y el mayor en la panela.

Analisis del contenido de grasa: La cantidad presente tanto en la materia prima como
en el proceso y el producto terminado no es muy significativa (0.2 al inicio, 0.1 al final).
El contenido graso en la panela es proporcional a la cantidad de cebo o aceite de
higuerilla agregado durante el proceso. Presencia de vitaminas: Las vitaminas
cumplen un papel importante al regular las funciones organicas, controlar el uso
adecuado de minerales y la producciéon endocrina, hacen parte de la composicién de
muchas enzimas. En la panela terminada se presentan vitaminas del complejo B y
vitamina C: tiamina, riboflavina niacina y acido ascérbico en pequefia cantidad.
(Pérez, G. Ramirez, L.E. control fisico quimico en el proceso de Constituyentes
minerales en la panela)

Estos elementos son basicos para el funcionamiento del organismo, minerales como
el calcio, hierro, cloro, yodo, magnesio, manganeso, fésforo, potasio, azufre y sodio
son esenciales. Estudios realizados por CIMPA, determinaron que el producto
terminado registra minerales como calcio, sodio, potasio, fosforo, magnesio y hierro, lo
que hace de la panela un alimento muy completo aprovechado por el organismo.
Aditivos para mejorar la apariencia y calidad de la panela: Los mas comunmente
utilizados son los blanqueadores, colorantes, cal y antiespumantes. El uso de los dos
primeros, esta prohibido por resoluciones oficiales del Ministerio de Salud y el Instituto
Colombiano de Normas Técnicas segtn Resolucion No. 10092 Minsalud. Colorantes:
El jugo de la cafa por naturaleza posee pigmentos que dan coloraciones oscuras

como son los compuestos polifenélicos, como los taninos, la saca y sales ferrosas, las
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clorofilas verdes solubles, la saca retina amarilla y pequefias cantidades de
compuestos antocianinicos solubles. En el ambito oficial el Ministerio de Salud, por
resolucién numero 10092 de Julio de 1985, prohibe el uso de cualquier sustancia
colorante en la elaboracion de la panela. Segun un estudio de CIMPA se concluy6 que
colorantes artificiales como amarillo G y naranja, especialmente punto 85 son
totalmente viables tanto desde el punto de vista técnico como econdémico, las dosis
recomendadas son: Naranja especialmente puro 185 1,5 — 3,3 gr./ para producir 100
Kg. de panela, o Amarillo 6: 1,6 — 2,1 gro para producir 100 Kg. de panela. Cal: Es
uno de los aditivos, mas usados en la industria panelera en las fases de clarificacion y
evaporacion. Su acciéon es efectiva en la separacion de compuestos coloreados,
remocion de impurezas, precipitacion de agentes precursores de color y neutralizacion
de acidos organicos presentes en el jugo. (Pérez , G. Ramirez, L.E. control fisico
quimico en el proceso de elaboracion de la panela)

La cantidad de Cal es muy variable y depende de la pureza de la panela y del Pit de
los jugos crudos. El PH ideal es de 5.8

Proceso de elaboracion de la panela: La panela constituye uno de los alimentos mas
energéticos consumidos en nuestro pais, por su aporte calorico, valor nutricional y alto
consumo es importante en la dieta del pueblo colombiano. En su composiciéon quimica
la panela presenta un nivel elevado de hidratos de carbono y minerales como: fosforo,
calcio, hierro, sodio y magnesio, compuestos nitrogenados y grasas.

Diagrama de flujo y balance de materia: Las principales etapas para la produccion de
panela son: Extraccion (Jugo crudo sin clarificar), Prelimpieza, Clarificacion,
Evaporacion, Concentracion (Panela).

Composicion de la cafna: Analisis de laboratorio efectuados por CIMPA, demuestran

que la cafna esta constituida principalmente por agua, el resto es fibra y sélidos
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solubles (azucares). Existen otros grupos de compuestos, que por las cantidades en
que aparecen se consideran elementos menores, tal es el caso de los minerales,
proteinas, ceras, grasas y acidos que pueden estar en forma libre o combinada.

A continuacion se determinara la composicion de la cafia determinada por CIMPA,
discriminandose en cada caso los limites, superior, inferior y valores promedios.
(Tabla 4 y 5).

TABLA 4: Composicion de la caiia en la region hoya del Rio Suarez.

, LIMITE LIMITE
VARIABLE | V.PROMEDIO% | ¢ bERIOR% | INFERIOR %
HUMEDAD 70.18 73.40 68.00
SACAROSA 16.01 18.40 12.10
AZU. RED. 1.65 2.40 0.30
FIBRA. 12.06 14.50 10.10
OTROS COMP. 1.00 1.80 0.59

Fuente: (Pérez, G. Ramirez, L.E. control fisico quimico en el proceso de elaboracion
de la panela. ICA-tibaitata-1978).

TABLA 5: Composicion de la caia panelera para la region de Cundinamarca.

VARIABLE VALOR PROMEDIO
SACAROSA 11.92
AZUCARES REDUCTORES 1.27
PROTEINA 0.32
NITROGENO 0.06
FIBRA 14.62
GRASA 0.34
CENIZAS 0.45
HUMEDAD 70.94

Fuente: (Pérez, G. Ramirez, L.E. control fisico quimico en el proceso de elaboracion

de la panela. ICA-tibaitata-1978).
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La sacarosa es un disacarido producido por la condensacion glucosa y fructuosa. Su
formula empirica C12 H22 O11 y peso molecular de 340.30, su estructura y

configuracion estéreo quimica, cuya representacion espacial es (grafica 3)

H
. / ) | r \
l H \ / H C
C C C
\OH ) / \
NG .
C C

H

Fuente: (Pérez, G. Ramirez, L.E. control fisico quimico en el proceso de elaboracion
de la panela).
Los cristales tienen una densidad de 1.5879 g/ml a 15°C y muestran actividad optica a

lo largo de 2 de sus 3 ejes. Su temperatura de fusion es de 188° pero se han
reportado valores de 160 — 180°C. Este azucar es dextro — giro con una rotacion
especifica de () 20 D + 66. 53° a una concentracion de 26g por 200 ml de H20. Es
muy soluble en H20

Glucosa (Dextrosa):Monosacarido de formula empirica, C4 H12 O6, y peso molecular
de 180.16, su estructura recibe la designacién quimica de D-Glucopiranosa. Es una
aldohexosa y se puede cristalizar del H20, en las dos formas en que se presenta alfa
y beta, las cuales estan en equilibrio en solucién a temperaturas inferiores a 50°C. La
alfa y beta, glucosa es la forma mas estable, se cristaliza en forma de monohidrato C6

H12 O6 H20.
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La glucosa anhidra forma cristales romboides que tienen un punto de fusion de 246°.
Es menos soluble en H20 que la sacarosa.

Fructosa (Levulosa): Tiene la misma férmula empirica y peso molecular de la glucosa,
pero es una cetohexosa, con él oxigeno fijado en el carbono 2, en lugar de estar en el
carbono 2. Su designacion corriente de Levulosa surgié de la actividad levogica, de
sus soluciones, pero la configuracion de este Monosacarido es la de una forma D y en
la nomenclatura quimica precisa este azucar cristalizado corresponde a la forma alfa o
a la beta D. Fructopiranosa.

Es mas soluble en H20 que la glucosa y la sacarosa, una solucioén saturada a 20°C
contiene un 78.9 % de fructosa.

Polisacaridos : Estan constituidos principalmente por el almidén que se encuentra en
el protoplasma de las hojas y en el extremo de los tallos de las cafas. Su presencia
disminuye la facilidad de clarificacion de guarapos.

Fibra : Este material en la cafa esta constituido principalmente por celulosa,
pentosanos, lignina y cenizas. Su composicion fue determinada experimentalmente
por Armas y Gonzalez, 1974 pertenecientes al Instituto Cubano de Investigaciones de

los derivados de la cafa.(Tabla 6).

TABLA 6. COMPOSICION DE LA FIBRA DE LA CANA

COMPONENTES PORCENTAJE %
CELULOSA 45.0
PENTOSA 25.8
LIGNINA 22.3
CENIZAS 3.5

Fuente: (Pérez, G. Ramirez, L.E. control fisico quimico en el proceso de elaboracion

de la panela. ICA-tibaitata-1978).
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Otros componentes: Entre estos se encuentran los acidos organicos, no azucares,
nitrogenos, lipidos, material colorante, también conocido como: No — Azucares,
coloreados y minerales.

El porcentaje de este tipo de compuestos es muy bajo; en general esta por el orden
del 1.0 % del total.

l. ACIDOS ORGANICOS.: ACIDO ACOTINICO, ACIDO MALICO, ACIDO
OXALICO, ACIDO CITRICO, ACIDO SUCCINICO, ACIDO FOMATRICO.

Il. NO - AZUCARES NITROGENADOS.: PROTEINAS, AMINO - ACIDOS,
PRECTINAS (GOMAS), LIPIDOS (GRASAS), CERAS,

IV.  NO-AZUCARES COLOREADOS, CLOROFILA

Se entiende como la hidrélisis o rompimiento de la molécula de sacarosa en glucosa y
fructosa . Este fendmeno se inicia desde la misma planta de cafna. Pero se acentta
después del corte y especialmente por efectos de temperatura, tiempo y PH. La cana
debe cortarse en un estado 6ptimo de madurez el cual se da por la concentracion de
sacarosa en la misma.

La concentracion de sacarosa en la cana se da de abajo hacia arriba y se deben
tomar muestras del sexto o séptimo entrenudo del tercio, superior y del tercio inferior.
Durante el proceso se pierde de sacarosa inicial el 7.48 % y sacarosa final el 30 %.
Panela : Producto solido obtenido por evaporacion de los jugos de la cafia de azucar.
En la elaboracién de la panela no se permite el uso de hidrosulfito de sodio, ni
hiposulfito de sodio, ni otras sustancias quimicas con propiedades blanqueadoras. No
se permite el uso de colorantes naturales, ni artificiales, ni idénticas a los naturales.
Tampoco se permite el uso de azucares, ni de miel, procedente de sitios diferentes a

trapiches paneleros.
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Concentracion de hierro: Tiene altas concentraciones de hierro en los jugos, producen
panelas de coloraciones muy oscuras. Estas concentraciones dependen basicamente
del tipo de suelo y variedad de cafia, pero son susceptibles de neutralizar y corregir.
Se hacen indispensable. Se hace indispensable contrarrestar esas deficiencias
mediante la adiccion o fertilizacion o directamente en los jugos guarapos a procesar.
Tanto los fésforos como la Cal. Contrariamente a lo que cree la gente, actian mejor
en el frio. Es decir a temperaturas inferiores.

Calcio remanente: El jugo de cana contiene mucha sustancia, tienden a aumentar el
contenido de calcio en el jugo, aumenta durante el proceso de clasificacion con Cal,
siendo este aumento independiente del contenido inicial de calcio. (Pérez, G.
Ramirez, L.E. control fisico quimico en el proceso de elaboracién de la panela. ICA-

tibaitata-1978).

Silice: Probablemente el jugo de cafa, se encuentra saturado con respecto
principalmente. Como S| 02, disuelto SI O2, coloidal y en suspension en forma se
separa, en el proceso de clarificacion.

Magnesio: Algunas veces se encuentra en el jugo de la cafa. El cual se precipita de
magnesio. (mgO) en el proceso de clarificacion depende del PH.

Hierro y aluminio: En el jugo el hierro y el Aluminio, puede ser o estar en suspension
en grandes cantidades.

“Potasio, Sodio, Cloro” : Estas sustancias inorganicas, se encuentran en forma ionica
en el jugo de cana.

“Cenizas totales’ : La precipitacion de fosfato, magnesio, aluminio y hierro, tienden a

reducir el contenido de cenizas. Sin embargo, el crecimiento en calcio y alguna
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disminucion el cambio total es muy pequefo. (Pérez , G. Ramirez, L.E. control fisico
quimico en el proceso de elaboracién de la panela. ICA-tibaitata-1978).

“Efectos de la clarificacion sobre sustancias organicas presentes en el jugo de la
cana’.

A “Compuestos Nitrogenados’.: El Nitrégeno se encuentra en el jugo de la cafia, se
encuentra formando aminoacidos durante el proceso de clarificacion. Las proteinas
son completamente precipitadas.

Valor nutricional de la panela: La panela se encuentra entre los 27 productos de
mayor consumo nacional, es soluble en cualquier liquido y conserva todas las
propiedades del jugo de la cafa, ya que solamente se le ha evaporado agua. Como
resultados de estudios realizados se encuentran en sus componentes: Un 80%
sacarosa entre 8 y 10 % de azucares reductores (glucosa y fructuosa) y 14 % de
elementos organicos, minerales y agua. Tanto la glucosa como la fructuosa presentes
en la panela poseen un alto valor biolégico para el organismo.

En la panela también se encuentran cantidades notables de calcio, potasio, magnesio,
cobre, hierro y fosfatos como también trazos de fltor y selenio. Un 1 % de proteinas y
algunas vitaminas de complejo B, dado que su contenido basico es sacarosa,
constituye un alimento energético capaz de suministrar al organismo suficientes
calorias.

El hierro contenido de la panela previene la anemia, fortalece el sistema inmunolégico
y previene enfermedades del sistema respiratorio y urinario. El magnesio es
fortificante del sistema nervioso. El potasio se hace indispensable para una buena
actividad celular, mantener el equilibrio acido — base y combatir la acidosis y la

acetonuria. La panela cumple al nivel de funcionamiento diferentes tareas; aporta
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vitaminas que en algunos casos puede ser esenciales para el organismo. Las

vitaminas del complejo B, B1, interviene en el metabolismo de los acidos y los lipidos.

B6 participa en el metabolismo de los acidos grasos esenciales y también es

fundamental en la sintesis de hemoglobina y citocromos. La vitamina D: Incrementa la

adsorcion de Ca. Y Fésforo en el intestino y la vitamina C, cumple con mantener el

material intercelular de cartilago, dentina y hueso.

El calcio: Esencial para la contraccibn muscular, el ritmo cardiaco noral y la

excitabilidad nerviosa.

El hierro: previene la anemia

El magnesio: Actia en la excitabilidad nerviosa y del musculo; sirve también como

activador de varios enzimas como la fosfatosa de la sangre.

El Flior: Fundamentales para el desarrollo de huesos y dientes, resulta beneficioso

para la osteoporosis, protector contra caries dental.

(Pérez , G. Ramirez, L.E. control fisico quimico en el proceso de elaboracion de la

panela. ICA-tibaitata-1978).

Este estudio se realiz6 basados en el capitulo 6 “ Del uso de animales vivos en

experimentos e investigacion” de la ley No. 84 de 1989 “ Por la cual se adopta el

estatuto nacional de Proteccion de los animales’. (Anexo 1y 2).

Las recomendaciones basicas a tener en cuenta son:

- Acoger los términos de la legislacion pertinente

- Elegir la especie mas apropiada que responda a las necesidades del proyecto.
Debe tener en cuenta el estado de conservacion de la especie.

- Utilizar el menor niumero posible de individuos.

- Discutir previamente con colegas el valor cientifico de la investigacion asi como los

aspectos éticos de la misma.
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- Obtener animales de proveedores serios.

Tabla 7 Categorizacion de la invasidad producida durante la experimentacion

Categoria Procedimientos
A Experimentos realizados en invertebrados o células / tejidos aislados
B Experimentos que causan nulo 0 minimo estrés o malestar.
C Experimentos que causan leve estrés o dolor de corta duracion.
D Experimentos que causan de moderado a severo estrés o malestar.
£ Procedimientos que causan dolor severo o al limite de tolerancia de
animales conscientes.

Fuente: (‘Cardozo, de M. Carmen A, Utilizacion de Animales de Laboratorio en la

Experimentacién Bioldgica. Universidad Nacional de Colombia. 2000, Pag. 4-18")

Para estudios en animales como ratas se debe tener en cuenta la categorizacion de la
invasidad producida durante la experimentaciéon (Tabla 7) ademas se implementan el
uso de Bioterios, laboratorios estériles que garantizan un mejor resultado de estas
investigaciones. El Bioterio se divide en tres areas: Sanitizacion (anexo 3), es alli en
donde se eliminan todo virus y toda carga de patogenicidad que puedan alterar los
procesos de las investigaciones para este proceso son utilizados métodos como el
autoclave la cual se utiliza para esterilizar material entre los que estan cajas (habitat
del roedor dentro del Bioterio), rejas, agua, estas para el alimento, cascarilla
(encamados), alli mismo se encuentra un dispositivo llamado CAMPANA DE ETER
sitio en el cual se les es aplicada la eutanasia a los animales, método dictado por
normas internacionales para el estudio en animales; Produccién (anexo 4), en esta
area se realiza la cria y levante de diferentes sepas que son utilizadas en

investigacion, se pueden encontrar para estudios dos tipos de ratas: Endogénicas,
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que son aquellas que tienen algun tipo de consanguinidad, son mas sensibles a
enfermedades pero asi mismo dan una mayor respuesta en los estudios de
enfermedades que normalmente son hereditarias; Exogénicas: que no tienen
consanguinidad como la sepa Suiza.

La gestacion de las ratas es aproximadamente de 21 dias, se consideran adultas a los
45 dias de nacidas y el promedio de vida es de dos afos. La alimentacion es a partir
de purina o ladrina, ya que contienen todos los nutrientes necesarios para ellas y agua
autoclavada que son cambiados diariamente; Experimentacion (Anexo 5), es la
parte esencial del Bioterio en donde se llevan a cabo los diferentes procedimientos
para las investigaciones, son cuartos separados, con luz artificial protegidos de la luz
natural y del ruido, ademas acondicionados con temperatura que se puede regular
dependiendo del estudio, con capacidad para alojar a los animales que se encuentran
cada uno en una caja cubierta por una rejilla que contiene el alimento y sostiene la

botella que contiene el agua.

1.5 OBJETIVOS
1.51 GENERAL

Establecer la efectividad de la panela como Cicatrizante.

1.5.2 ESPECIFICO

- Determinar el efecto cicatrizante de la panela a nivel clinico
- Determinar el efecto cicatrizante de la panela a nivel Histololdgico.
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2. METODO

2.1 Tipo de Estudio
Ensayo clinico controlado

Fase | : Fase de Laboratorio

2.2 Poblacion de Estudio

Ratas de la sepa RATUS NORVEGIICUS importadas de Inglaterra y cuyo proceso de
crianza fue realizado para este estudios en el Bioterio Central de la Universidad
Nacional.(Anexo 6)

Diez Ratas Blancas estériles adultos machos de las cuales ocho fueron tomadas

como muestra de experimentacion y dos como muestra de control.

2.3 VARIABLES

Temperatura : propiedad de los sistemas que determina si estan en equilibrio térmico
El concepto de temperatura se deriva de la idea de medir el calor o frialdad relativos y
de la observacion de que el suministro de calor a un cuerpo conlleva un aumento de
su temperatura mientras no se produzca la fusion o ebullicion.

Se mantuvo la temperatura ambiental del bioterio de 20 a 24 grados centigrados
durante el tiempo del estudio.

Tiempo de Observacion: Fue de 22 dias comprendidos desde el momento de la

incision hasta la ultima toma de biopsia.
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Cambios en el ambito Clinico observamos:

Presencia o Ausencia de:

Inflamacioén, (presencia de alo eritematoso)
Formacion de costra.

Sangrado durante el proceso de cicatrizacion.

Exudado.

Cambios en el ambito histoldgico:

Presencia de infiltrado inflamatorio (agudo, crénico o mixto).
Caracteristicas del Tejido conectivo

Presencia y caracteristica de fibroblastos

Caracteristicas de fibras musculares

Neoformacioén de vasos sanguineos
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2.4 Instrumentos para la recoleccion de datos (Anexo #7)

Datos clinicos

RATA #

INFLAMACION
DIA
ALO ERITEMATOSO

COSTRA | SANGRADO

EXUDADO

22

Datos Histoldgicos

Rata #

Lamina #

Patélogo
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2.5 Procedimiento.

De acuerdo a la categorizacion de invasidad producida durante la experimentacién se
clasificd esta investigacion como Categoria C (experimentos que causan leve estrés
o dolor de corta duracién). Se hizo la seleccion de los animales para el estudio, se
escogieron Ratas Blancas de Laboratorio de Inglaterra las que provienen de una
mejora en la especie de las ratas grises y negras, que cientificamente reciben el
nombre de Rattus Norvegicus; fueron compradas al Bioterio Central de la Universidad
Nacional, anterior al inici6 del procedimiento se realizé una pasantia por el Bioterio,
para conocer las instalaciones y normas de manejo y bioseguridad las cuales se
basan en el Programa Global para la infraestructura de la investigacion biol6gica y
biomédica en manejo de animales de laboratorio.

Una vez colocadas las ratas dentro del Bioterio se les realiz6 asepsia de la zona y
anestesia intramuscular con Ketamina Clorhidrato 2.5ml a cada animal (Anexo 8),
seguido a esto se le realizé depilacion de la zona donde se les realizaria la incision
para esto se utiliz6 como primera medida tijera y para una depilacion mas completa
con cuchilla de bisturi #23. Se realiz6 una incisién a nivel de la parte externa del
muslo, el tejido que es retirado fue de 5mm, se coloco panela posterior a la remocion
del tejido, este mismo procedimiento se les realiz6 a las ocho ratas de
experimentacion, a diferencia a las ratas de control no se les aplico panela. A las ratas
de experimentacion #5, 7 y 8 por cuestiones inherentes al estudio la dimension de la
incision se modificé en 1mm aproximadamente por lo tanto la observacion en estas
ratas fue mayor. A las ratas control se les administro un analgésico en este caso
Rompum dosis de 200mg y cuyo efecto analgésico es de 40 minutos, se les aplica
yodizel en la herida para desinfeccion Se procede a tomar 1gr. de panela rallada

previamente, sin haberle realizado ningun tipo de proceso de esterilizacién o
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desinfeccién se coloca sobre la incisién que localmente no recibié tratamiento de
desinfeccion.

Se control6 la temperatura ambiental. La observacién se realizé6 diariamente,
realizando desinfeccion del area y aplicando panela a las ratas de experimentacion,
en el sitio de incision. A los ocho dias se tomaron muestras del tejido por medio de
biopsias excisional a tres ratas de experimentacion y una control. Se continud con la
observacion y aplicacion de panela a las ratas restantes y a la semana siguiente se
tomaron tres muestras mas de ratas de experimentacién. A la tercera semana se
tomaron las tres ultimas muestras de las dos ratas de experimentaciéon y la rata
control #2.

A todos las ratas previo a la toma de la biopsia se les aplicé eutanasia por medio de la
campana de éter siguiendo los principios éticos internacionales para investigacion

biomédica con animales.
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3. RESULTADOS
3.1 Resultados Clinicos (Anexo 9)
La reaccion de las ratas frente ala accion de la anestesia fue de hipotermia, la
formacion del coagulo en las ratas de experimentacion se inicié aproximadamente a la
hora de realizada la incision y colocada la panela, ratas control inicialmente
presentaron sangrado abundante.
El segundo dia todos los animales tanto los de experimentacion como los de control
presentaron alo eritematoso, exudado, sangrado.
En la primera semana se observé sangrado esporadico en dos de las ratas de
experimentacion y en las dos ratas control, asi como presencia de exudado en una
de experimentacion y en las dos de control.
Al finalizar la semana seis ratas de experimentacién y una de control presentaron
proceso de formacién de costra.
En la segunda semana ya habiendo realizado las biopsias correspondientes se
continué con la observacién de las ratas restantes en donde se observé que no se
presento ningun signo de alo, sangrado, ni exudado; al finalizar esta semana existia
presencia de la confrontaciéon de los bordes de las heridas, se pudo observar en las
ratas de control que la uniéon de estos bordes no era tan continua y lineal siendo la
confrontacién hacia el interior de la herida, en las ratas de experimentacion la
confrontacién es mas en forma de meseta.
Iniciamos la tercera semana tomando tres muestras de tejido de ratas de

experimentacion, en las demas ratas observamos que la rata de control restante
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presenta defecto anatdémico notorio. En la cuarta semana se realizaron las tres

biopsias restantes.

3.2 Resultados histologicos (Anexo 10)
Primera toma de Biopsias

Rata control # 1

Epitelio superficial estratificado escamoso queratinizado de tres capas de células
cubierto por coagulo deshidratado e infiltrado inflamatorio agudo. Tejido conectivo
fiboroso con numerosos foliculos pilosos en neoformacién, multiples fibroblastos en
proliferacién de formas fusiformes asociado a células inflamatorias abundantes tipo
agudo (neutréfilos). Fibras musculares estriadas en corte transversal y longitudinal en
formacién, asociado a infiltrado inflamatorio crénico, se observan pequefios vasos
sanguineos en neoformacion.

Rata #2

Epitelio superficial escamoso estratificado queratinizado de tres capas de células con
presencia de queratohialina. Tejido conectivo fibroso denso con haces de colageno
denso, numerosos cortes transversales de foliculos pilosos. Son evidentes
fibroblastos de morfologia normal, no se evidencia infiltrado inflamatorio ni
neoformacién vascular.

Numerosos cortes de musculo estriado en corte transversal y longitudinal sin infiltrado
inflamatorio. Células adiposas de morfologia normal son evidentes.

En un extremo del corte se evidencia Epitelio superficial estratificado escamoso
queratinizado con numerosas capas Yy tejido conectivo fibroso denso con infiltrado

inflamatorio crénico y numerosos fibroblastos asociados con areas hemorragicas.
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Rata #4

Epitelio superficial escamoso estratificado queratinizado con tres capas de células.
Tejido conectivo fibroso denso con haces de colageno denso, numerosos cortes
transversales de foliculos pilosos. En capas mas profundas se observa neoformacion
de endotelio vascular con hemorragia, rodeados por numerosos fibroblastos
fusiformes y algunas células inflamatorias. Formacién de fibras musculares estriadas
con nucleos periféricos, asociado a numerosos vasos sanguineos e infiltrado
inflamatorio cronico, se evidencia algunas células inflamatorias agudas (neutréfilos).
Tejido adiposo rodeado por infiltrado inflamatorio crénico.

Rata #5

Epitelio superficial escamoso estratificado queratinizado con dos o tres capas de
células, numerosos foliculos pilosos en corte transversal se evidencian en el tejido
conectivo subyacente, donde se observa abundante tejido de granulacion con
neoformacién de vasos sanguineos infiltrado inflamatorio crénico, células
mesenquimatosas diferenciandose en fibroblastos, muchas de ellas en division
celular. Fibras musculares estriadas rodeadas por infiltrado inflamatorio crénico.
Segunda toma de biopsias.

Rata #3

Epitelio superficial escamoso estratificado queratinizado con numerosos cortes de
transversales de foliculos pilosos, tejido conectivo laxo con neoformacion de endotelio
vascular, proliferacién de fibras colagenas densas rodeadas de infiltrado inflamatorio
cronico con numerosos linfocitos. Es evidente una intensa area de linfocitos similar a
un agregado linfoide rodeado por tejido conectivo fibroso. Tejido adiposo, tejido

muscular estriado, tejido nervioso en cortes transversales son evidentes.
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Rata #6

Epitelio superficial escamoso estratificado queratinizado con numerosos foliculos
pilosos. Tejido conectivo fibroso subepitelial con fibroblastos y células adiposas de
morfologia normal. Tejido adiposo rodeado de infiltrado inflamatorio crénico al igual
que areas de musculo estriado, numerosos vasos sanguineos dilatados con
hemorragia son evidentes. Agregado linfoide rodeado de tejido conectivo fibroso.

Rata #8

Epitelio superficial escamoso estratificado queratinizado con numerosos foliculos
pilosos rodeado de tejido conectivo fibroso denso con numerosos fibroblastos.
Numerosas fibras musculares estriadas rodeados por intenso infiltrado inflamatorio
mixto con neutrofilos y linfocitos; numerosos vasos sanguineos en proliferacién, al
igual que fibroblastos. Tejido adiposo rodeado por infiltrado inflamatorio crénico se
evidencia.

Tejido linfoide dispuesto en agregado linfoide con linfocitos en diferentes etapas de
maduracion son evidentes, rodeado por tejido conectivo fibroso denso y algunos

vasos sanguineos.

Tercera toma de Biopsias.

Rata #1

Epitelio superficial escamoso estratificado queratinizado con numerosos foliculos
pilosos rodeado de tejido conectivo fibroso denso, sin infiltrado inflamatorio . Tejido
conectivo adiposo sin infiltrado inflamatorio. Numerosos cortes transversales y
longitudinales de musculo estriado sin infiltrado inflamatorio, algunos vasos

sanguineos.
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Rata #7

Epitelio superficial escamoso estratificado queratinizado con numerosos foliculos
pilosos rodeado de tejido conectivo fibroso denso, con intenso infiltrado inflamatorio
agudo de neutréfilos y macréfagos. Colonias bacterianas son evidentes. Numerosos
vasos sanguineos. Tejido muscular estriado asociado con area intensa de infiltrado de
linfocitos y células plasmaticas.

Rata Control #2

Epitelio superficial escamoso estratificado queratinizado con numerosos foliculos
pilosos rodeado de tejido conectivo fibroso con numerosos fibroblastos vy
neoformacién de endotelio vascular e infiltrado inflamatorio mixto de neutréfilos y

linfocitos. Numerosos cortes de musculo estriado y tejido nervioso evidente.
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4. DISCUSION

Basados en la informacién obtenida a lo largo de esta investigacién y teniendo como
objetivo el demostrar la efectividad de la panela como cicatrizante, podemos entrar a
discutir este efecto. Segun los resultados obtenidos se pudo comparar la diferencia de
cicatrizacion biolégica y la “ayudada’ con panela, donde claramente se demuestra
tanto clinica como histolégicamente que aquellas ratas en las que se colocé panela se
presentaron cambios como unién de borde claros, poca presencia de exudado y
sangrado asi como tejido de granulacién en menor cantidad que en las ratas que se
utilizaron para control. Se pudo observar como en la rata control a la primera semana
de la incisiéon hay presencia de infiltrado inflamatorio agudo contrario a las 3 ratas de
experimentacion donde hay presencia de algunas células inflamatorias crénicas y muy
pocas agudas. De igual forma en las ratas de experimentacién se presentaron fibras
de colageno denso siendo ausentes en la rata control. Los fibroblastos en la rata
control se encontraron asociados a infiltrado inflamatorio agudo(neutrofilos) y en las
ratas de experimentacion es casi nula la asociacién de estos a los fibroblastos. Es de
resaltar que la rata #5 (de experimentacién) siendo una de las cuales presento
incision mas profunda se encuentra a la primera semana con abundante tejido de
granulacién y células mesenquimatosas diferenciandose en fibroblastos, pero a pesar
de esto con infiltrado inflamatorio crénico mas no agudo. A la segunda semana las
ratas de experimentacion ya presentaban mayor formacién de fibras colagenas
densas con infiltrado inflamatorio crénico, de igual manera se evidencia un agregado

linfoide rodeado por tejido conectivo fibroso, representando el cese de multiples areas
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y acciones de células inflamatorias. El tejido nervioso, muscular y adiposo se
empieza a evidenciar; de igual manera se identifico formacién de endotelio vascular.
A la tercera semana en una de las ratas de experimentacion ya no hay evidencia de
infiltrado mixto, y en esta aparece la neoformacién de endotelio vascular algo
retrasada comparada con las ratas de experimentacion en las cuales se presento en
la segunda semana. Para clarificar en el estudio podemos ver como la rata #7 (de
incision profunda) evidencia a la tercera semana colonias bacterianas e infiltrado
inflamatorio agudo, debido a causas no controlables en el estudio como maltrato por
parte del animal con sus dientes o ufas, pero esto no impidid® el que la panela
también actuara y se produjera un efecto benéfico que tuvo como fin una cicatrizacion
por segunda intension

Es entonces cuando nos surgen preguntas que aunque no son objeto del estudio si
nos interesan para poder entender mejor el efecto de la panela en el proceso de
cicatrizacion como ;Qué componentes de la panela pueden actuar durante la
cicatrizacién?. La respuesta esta en que dentro de los muchos componentes de la
panela se encuentran la vitamina C y el calcio; factores que son importantes en el
estado metabdlico del individuo ya que por ejemplo cuando en el organismo hay
ausencia de vitamina C se producen casi siempre cicatrizaciones deficientes 6
dehiscencia de las heridas, es decir la presencia o ausencia de vitamina C es un
factor sistémicos que puede afectar la cicatrizacion y es aqui donde la panela con este
componente actiua localmente, por que hasta ahora no hemos comprobado su accién
sistémica.

Otro componente de la panela y que hace parte importante en un proceso que
sucede antes de la cicatrizacién, y que es la formacion del coagulo; es el Calcio; pues

este actlia en la via extrinseca mas exactamente con la activacion del factor VIl de la
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coagulacion, entonces podemos decir que al haber ausencia de calcio se afecta la
formacion del coagulo y sin este no hay una adecuada cicatrizacion, aqui entonces
vemos el efecto de la panela pues esta proporciona este si se aplica en el momento

de sucedida la herida.
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5. CONCLUSIONES

Las ratas que se tomaron como control en el estudio, es decir a las que no se
les aplicd panela, presentaron mas inflamacion, alo eritematoso y algo de
exudado que aquellas a las que se les aplico la panela.

Histolégicamente, la formacion de tejido de granulacion fue mas notoria en las
ratas control que en el grupo que fue utilizado para experimentacion

Ademas la evidencia de fibras colagenas se presenta con anterioridad en las
ratas de experimentacién comparandolas con la ratas de control.
Definitivamente las creencias de nuestros antepasados sobre la utilizacion de
la panela y la de algunos profesionales de la salud, toman validez con esta
investigacion, ya que aqui se comprueba de manera cientifica y siguiendo
protocolos cientificos que la panela sirve como cicatrizante.

Este estudio da la opcion al profesional de la salud de encontrar en la
naturaleza productos que tienen el mismo efecto o tal vez mejor que algunos
medicamentos, y a mas bajo costo para utilizarlos en sitios en donde

conseguir un medicamento que tenga tales efectos en mas dispendioso.
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6. RECOMENDACIONES

Nosotros recomendamos para este estudio continuar con la investigacion de la panela

dando como opcién el utilizarla estéril para ver si cambian o mejoran los resultados.

Otra recomendacion es que se haga un estudio a escala filogenética mas grande

hasta poder llegar a comprobarlo cientificamente en el ser humano.
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ANEXO 1.
CAPITULO SEXTO DE LA LEY No 84 DE 1989
DEL USO DE ANIMALES VIVOS EN EXPERIMENTOS E INVESTIGACION.
ARTICULO 23. Los experimentos que se llevan a cabo con animales vivos, se
realizaran Unicamente con autorizaciéon previa del Ministerio de Salud Publica y s6lo
cuando tales actos sean imprescindibles para el estudio y avance de la ciencia,

siempre y cuando esté demostrado:

a) Que los resultados experimentales no puedan obtenerse por otros procedimientos
o alternativas.

b) Que las experiencias son necesarias para el control, prevencion, el diagnoéstico o
el tratamiento de enfermedades que afectan al hombre o al animal.

c) Que los experimentos no puedan ser sustituidos por cultivo de tejido, modos
computarizados, dibujos, peliculas, fotografias, video u otros procedimientos
analogos.

ARTICULO 24. El animal usado en cualquier experimento debera ser puesto bajo los

efectos de anestesia lo suficientemente fuerte para evitar que sufra dolor.

Si sus heridas son de consideraciéon o implican mutilacion grave, seran sacrificados

inmediatamente al término del experimento.

ARTICULO 25. Se prohibe realizar experimentos con animales vivos, como medio de

ilustracion de conferencias en facultades de medicina, veterinaria, zootecnia,

hospitales o laboratorios o en cualquier otro sitio dedicado al aprendizaje, y con el

proposito de obtener destreza manual.
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Los experimentos de investigacion se llevaran a cabo unicamente en los laboratorios

autorizados previamente por autoridades del Ministerio de Salud Publica y el Decreto

16080 de 1978 en lo pertinente.

También se prohibe el uso de animales vivos en los siguientes casos expresamente:

a) Cuando los resultados del experimento son conocidos con anterioridad.

b) Cuando el experimento no tienen un fin cientifico y especialmente cuando esta
orientado hacia una actividad comercial.

c) Realizar experimentos con animales vivos de grado superior en la escala
zooldgica la indispensable, segun la naturaleza de la experiencia.

ARTICULO 26. Para todo experimento con animales vivos debera conformarse un

comité de ética.

El Ministerio de Salud Publica no autorizara la realizacion de experimentos con

animales vivos sino cuando esté conformado el mismo, que esta integrado por no

menos de tres (3) miembros, uno de los cuales debera ser veterinario del Instituto

Colombiano Agropecuario; el segundo debera pertenecer a la autoridad

administradora de los recursos naturales; el tercero debera ser representante de las

sociedades protectoras de animales. Los miembros del comité de ética seran

designados por sus respectivas entidades a solicitud del experimentador. El gobierno

nacional reglamentara la forma de proveer las representaciones de las sociedades

protectoras de animales y su junta coordinadora nacional, que tendra tres miembros

por un periodo de dos afios. Las representaciones de las sociedades protectoras de

animales en los comités de ética seran ad-honorem. Todo comité de ética sera

responsable de coordinar y supervisar:

a) Las actividades y procedimientos en caminados al cuidado de los animales.

b) Las condiciones fisicas para el cuidado y bienestar de los animales.
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c) El entrenamiento y las capacidades del personal encargado del cuidado de los
animales.

d) Los procedimientos para la prevencion del dolor innecesario incluyendo el uso de
anestesia y analgésicos.

e) El cumplimiento de lo prescrito en los Articulos 24 y 25 de esta ley.

El director de un experimento en el que se vayan a utilizar animales vivos, queda
obligado a comunicar al comité de ética, la naturaleza de los procedimientos que
vayan a emplearse con los animales, el nimero y el tipo de los mismos, las
alternativas al uso de animales y las fuentes y naturaleza de los fondos de
investigacion.

En el sitio en el cual un comité de ética tenga razones para creer que se esta violando

esta Ley o que se violara, o que se haya violado, ordenara lo siguiente, segun sea

pertinente:

a) Suspension del experimento.

b) Sacrificio del animal cuando se le haya causado enfermedad o lesién incurable.

PARAGRAFO. Son deberes de los comités de ética:

a) Reunirse trimestraimente.

b) Hacer inspecciones por lo menos cuatro (4) veces al afio a las areas de estudio de
animales de cada laboratorio y a los centros experimentales, de las cuales
rendiran un informe a las autoridades competentes y a la entidad administradora
de los recursos naturales.

c) Revisar durante las inspecciones a los centros experimentales o de estudio las
condiciones de manejo y el control del dolor en los animales, para establecer si se

cumplen los requisitos sefialados en la presente Ley.
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De todas las actuaciones el Comité de Etica se rendira informe a las entidades

empleadoras del funcionario.
La violacién de los dispuesto en cualquiera de los articulos del capitulo quinto de esta

ley acarreara al experimentador pena de multa de cincuenta mil (50.000.00) a

quinientos mil (500.000.00) pesos.
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ANEXO 2
Principios Eticos Internacionales para la Investigacion Biomédica con Animales
— CIOM (Consejo Internacional de Organizaciones Médicas)

- El avance del conocimiento, la protecciéon de la salud y/o el bienestar de los
hombres y los animales requiere la experimentacion con animales vivos,

- Siempre que sea apropiado usar métodos alternativos

- Realizar experimentaciéon en animales después de estudiar su importancia
para la salud humana y animal y para el avance del conocimiento bioldgico.

- Seleccionar animales de especie y calidad apropiadas y usar el minimo
namero requerido para obtener resultados cientificamente validos.

- Tratar a los animales como seres sensibles y considerar imperativo ético el
cuidado y uso adecuado, evitando o minimizando las molestias, la angustia y el
dolor.

- Presumir siempre que los procedimientos dolorosos para el hombre también
causaran dolor en otras especies vertebradas.

- Procedimientos que pueden causar dolor o angustia momentanea o minima
deben ser realizados con sedacion, analgesia o anestesia. No realizar
procedimientos quirdrgicos dolorosos en animales no anestesiados o
paralizados con agentes quimicos.

- Cuando se requiere apartarse del principio anterior la decision debe ser
tomada por un Comité Revisor convenientemente constituido. Estas

excepciones no deben ser hechas solo par demostracion o ensefnanza.
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Al final de la experiencia, o en el momento apropiado, los animales que puedan
sufrir dolor crénico o severo, angustia, disconfort o invalidez que no puedan ser
aliviados, deben ser sacrificados sin dolor.

Los animales mantenidos con fines biomédicos deben tener las mejores
condiciones de vida posibles, de preferencia con supervision de veterinarios
con experiencia en ciencia de animales de laboratorio.

El director del establecimiento es responsable por la calificacion de los
investigadores y demas personal, para realizar los trabajos requeridos,

debiendo otorgar adecuadas oportunidades de entrenamiento.
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A NEXOS8
PROCEDIMIENTO
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Animal en condiciones para iniciar
el procedimiento

Incision



Tejido extirpado en la incision



Colocacién de la panela
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Preparacion del area para la biopsia



ANEXO9
RESULTADOS CLINICOS



Colocacién de panela durante el control



Proceso cicatrizacion rata control



ANEXO10
RESULTADOS HISTOLOGICOS



v

1. Epitelio y costra 2. Neoformacion de fibras musculares con infiltrado
inflamatorio 3. Neoformacién de foliculos pilosos

1. Epitelio y foliculos pilosos sin infiltrado inflamatorio 2. Fibras
musculares sin infiltrado inflamatorio



1.Tejido de granulacién con Neoformacién de vasos sanguineos
2. Haces de colageno denso

1.Neoformacién de foliculos pilosos 2. Tejido de granulacién y
neoformacion de vasos sanguineos



Formacion de agregado linfoide

1.Epitelio, foliculos pilosos y tejido conectivo sin infiltrado
inflamatorio 2. Agregado linfoide



1. Proliferaciéon de fobroblastds rodeados con infiltrado inflamatorio
2. Fibroblastos e infiltrado inflamatorio 3. Infiltrado de neutréfilos

1.y 2. Colonias bacterianas, infiltrado agudo de neutréfilos y
macréfagos 3. Tejido de granulacién y neoformacion de vasos
sanguineos



1. Epitelio y foliculos pilosos 2. Tejido fibroso denso sin infiltrado inflamatorio
3. Cortes de musculo estriado sin infiltrado inflamatorio 4. Infiltrado inflamatorio
mixto



